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В настоящее время дефицит цинка в организме считается мировой 
проблемой. По данным ВОЗ около 2 млрд. людей на Земле потребляют 
недостаточное количество этого микроэлемента и поэтому не удивитель-
но, что почти 10% населения имеют риск развития Zn-дефицитных со-
стояний. Неоспоримая важность цинка в функционировании клеток сви-
детельствует о том, что широкое распространение его дефицита имеет 
связь с повышенным риском развития хронических заболеваний. Наибо-
лее очевидной взаимосвязью между дефицитом цинка и развитием пато-
логий считается именно функция Zn2+ как антиоксиданта. Существует 
достаточно доказательств того, что недостаток цинка в организме чело-
века сопровождается неконтролируемой генерацией активных форм ки-
слорода, которая индуцирует повреждение белков, липидов и ДНК. По-
вреждение ДНК, в свою очередь, может приводить к мутациям и это 
объясняет эпидемиологическую связь между недостатком цинка и хро-
ническими заболеваниями, в том числе и злокачественными новообразо-
ваниями. Однако до сих пор первоначальный источник окислительного 
стресса при дефиците цинка остается неизвестным. Существует предпо-
ложение, что статус цинка в клетках крови человека напрямую определя-
ется активностью ключевых антиоксидантных ферментов. Цель работы - 
оценить состояние антиоксидантой системы эритроцитов человека в ус-
ловиях дефицита цинка in vitro. 
Для моделирования состояния дефицита цинка in vitro в эритроци-
тах человека проводилась 30-минутная экспозиция клеток с внутрикле-
точным хелатором N’,N’-тетракис-(2-пиридил-метил)-этилендиамином 
(TPEN) и внеклеточным хелатором - диэтилентридиаминпентауксусной 
кислотой (DTPA) в субгемолитических концентрациях 10–100 мкМ. 
Оценка изменения цитозольной концентрации лабильных ионов цинка в 
эритроцитах человека с помощью флуоресцентного зонда FluoZin-3-АМ 
после инкубации клеток с хелаторами выявила статистически достовер-
ное дозозависимое снижение внутриклеточного пула Zn2+ в среднем на 
10–50%.  




Проведен сравнительный анализ состояния антиоксидантной систе-
мы защиты эритроцитов в условиях моделирования условий дефицита 
цинка. Известно, что наиболее важным элементом системы глутатиона 
является фермент глутатионпероксидаза (ГП), которому принадлежит 
основная роль в утилизации липидных гидроперекисей и пероксида во-
дорода. Нами установлено статистически значимое снижение активности 
ГП, как при внутриклеточном хелатировании Zn2+ (до 60% по сравнению 
с интактными клетками), так и при использовании мембранонепрони-
цаемого хелатора DTPA (до 70–75%). При этом, активность каталазы – 
функция, которой также заключается в утилизации пероксида водорода, 
была снижена, как при действии TPEN, так и при действии DTPA, но в 
меньшей степени. Максимальный эффект ингибирования (до 35%) на-
блюдался при воздействии на эритроциты хелаторов обоих типов в кон-
центрации 25 мкМ. Как известно, это можно объяснить тем, что в эрит-
роцитах при высокой скорости образования пероксида водорода (1010–
109 моль H2O2 на 1 мг гемоглобина в 1 мин) преобладает активность ГП, 
а при низкой скорости образования H2O2 (109–107) - защитное действие 
оказывает в основном каталаза. 
В то же время при хелатировании Zn2+ в эритроцитах было обнару-
жено разнонаправленное изменение уровня восстановленного глутатиона 
(GSH) - главного низкомолекулярного антиоксиданта. Если воздействие 
TPEN в концентрациях 10 и 25 мкМ приводило к незначительному сни-
жению GSH, то инкубация клеток с 50 и 100 мкМ TPEN - к статистиче-
ски значимому увеличению уровня GSH в среднем на 10%. Инкубация 
же эритроцитов с внеклеточным хелатором цинка DTPA в концентраци-
ях 10, 50 и 100 мкМ не вызывала изменений уровня GSH, но воздействие 
DTPA в концентрации 25 мкМ на эритроциты увеличивало концентра-
цию GSH в клетках на 10–15%. Объяснением этого факта может явиться 
механизм действия DTPA, а именно, рецепторный запуск высвобожде-
ния ионов цинка из депо клетки из-за их хелатирования на поверхности 
мембраны.  
Полученные данные подтверждают гипотезу, что одним из возмож-
ных механизмов развития окислительного стресса в условиях дефицита 
цинка в организме может являться ингибирование активности основных 
ферментов антиоксидантной защиты клеток. 
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